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Résumé Le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) est un syndrome répondant à de
nombreuses causes et défini par des critères cliniques, radiologiques, gazométriques et par
l’absence d’argument pour une insuffisance ventriculaire gauche. Certaines pneumopathies,
ne répondant pas aux causes habituelles de ce syndrome, peuvent mimer un SDRA, telles les
pneumopathies interstitielles aiguës, les pneumopathies organisées, les pneumopathies aiguës
à éosinophiles, les hémorragies intra-alvéolaires et les pneumopathies d’hypersensibilité. Face
à un SDRA dont la cause n’apparaît pas évidente, il faut savoir évoquer un SDRA de causes
inhabituelles et en faire rapidement le diagnostic, l’administration précoce d’un traitement
par corticoïde pouvant améliorer le pronostic. L’approche diagnostique initiale repose sur les
données anamnestiques, cliniques, radiologiques et cytologiques. La biopsie pulmonaire doit
rester d’indication exceptionnelle.
© 2009 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary The acute respiratory distress syndrome (ARDS) has been recognized as a cause
of respiratory failure in patients with numerous illnesses. ARDS is characterized by pulmonary
edema, profound hypoxemia, diffuse pulmonary infiltrates, and the absence of evidence of left
heart dysfunction. Acute interstitial pneumonia, acute eosinophilic pneumonia, intra-alveolar
pulmonary hemorrhage and hypersensitivity pneumonitis may mimic ARDS. These unusual causes
of ARDS should be rapidly suspected in the absence of common causes, because the early
initiation of corticosteroids may improve the prognosis. The initial diagnostic approach of those
Corticosteroids unusual causes of ARDS is based on a rigorous reasoning combining clinical, radiological and
pathological data. Surgical pulmonary biopsy should be performed exceptionally.
© 2009 Société de réanimation de langue française. Published by Elsevier Masson SAS. All rights
reserved.
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ntroduction

e syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) est
n syndrome défini par des critères cliniques (début
igu < 7 jours), radiologiques (opacités radiologiques bila-
érales diffuses), gazométriques (rapport PaO2/FiO2 ≤ 200)
t par l’absence d’argument pour une insuffisance ven-
riculaire gauche [1,2]. Les causes habituelles de SDRA
Tableau 1) sont nombreuses. Cependant, l’analyse des rares
tudes autopsiques ou des biopsies pulmonaires réalisées sur
es patients ayant des critères de SDRA révèle d’autres diag-
ostics que celui de dommage alvéolaire diffus (hémorragie
ntra-alvéolaire, fibrose) [3—5]. Il est important de recon-
aître ces « simulateurs » de SDRA, car certains bénéficient
’un traitement par corticoïdes sans nécessité de recours à
a biopsie pulmonaire chirurgicale [6].

Nous consacrerons la première partie de ce chapitre à la
escription des principales causes inhabituelles de SDRA, en
e limitant au sujet immunocompétent et sans avoir la pré-
ention d’une description exhaustive, et la seconde partie à
eur prise en charge thérapeutique.

tiologies

a prévalence et l’incidence des SDRA de causes inhabi-
uelles sont mal connues, mais probablement faibles. Les
rincipales causes sont fournies dans le Tableau 2.

neumopathie interstitielle aiguë (acute

nterstitial pneumonitis [AIP])

’AIP, maladie rare d’étiologie indéterminée, fait partie
u cadre nosologique des pneumopathies interstitielles

Tableau 1 Causes habituelles de syndrome de détresse
respiratoire.

Atteinte directe
Pneumonie
Pneumopathie d’inhalation
Noyade
Embolie amniotique
Contusion pulmonaire
Inhalation de gaz toxiques
Œdème de reperfusion

Atteinte indirecte
Sepsis sévère
Transfusions
Traumatisme majeur
Choc
Pancréatite

Tableau 2 Principales causes inhabituelles de syndrome de
détresse respiratoire.

Pneumopathie interstitielle aiguë (AIP)
Pneumopathie organisée (PO)
Pneumopathie aiguë à éosinophiles (PAE)
Hémorragie intra-alvéolaire (HIA)
Pneumopathie d’hypersensibilité (PH)
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iffuses idiopathiques [7]. Elle correspond à l’ancien
yndrome d’Hamman-Riche [8,9].

Le substratum anatomopathologique est le dommage
lvéolaire diffus (DAD) [7]. Trois phases sont décrites :

une phase exsudative initiale (durant la première
semaine) caractérisée par un œdème alvéolaire et inter-
stitiel, des membranes hyalines tapissant les alvéoles et
un infiltrat inflammatoire mixte neutrophilique et lym-
phocytaire ;
une phase d’organisation, avec la formation de bourgeons
endoluminaux dans les alvéoles et les bronchioles et une
fibrose lâche des cloisons interalvéolaires ;
une phase possible d’évolution vers une fibrose intersti-
tielle [10].

Bien que chacune des trois phases puisse coexister, les
ésions sont généralement du même âge au cours des AIP. Les
ésions de DAD sont également décrites au cours des SDRA
e causes habituelles, des pneumopathies médicamenteuses
t/ou toxiques, des hémorragie intra-alvéolaires, collagé-
oses et vascularites. . . [10]. Il est impossible de distinguer
’AIP des causes habituelles de SDRA sur les données histo-
ogiques, à tel point que certains auteurs considèrent l’AIP
omme un SDRA idiopathique [8].

L’AIP survient habituellement chez un sujet de 50 ans
n bonne santé, dans les suites d’un syndrome grippal.
l n’y a pas de prédominance de sexe. Le tableau cli-
ique est dominé par une toux et une dyspnée sévère,
’installation aiguë dans la moitié des cas (moins de sept
ours) ou subaiguë (moins de deux mois). Il existe souvent
es râles crépitants. L’hippocratisme digital est le plus sou-
ent absent. La radiographie pulmonaire met en évidence
es opacités alvéolaires bilatérales et diffuses.

À ce stade, l’AIP doit être distinguée des SDRA de causes
abituelles, de certaines pneumonies infectieuses (pneumo-
ystose, virose, pneumonie à germes intracellulaires), de la
neumopathies d’hypersensibilité (PH), de la pneumopathie
éosinophile, voire de l’exacerbation d’une fibrose pulmo-

aire idiopathique [9], bien que l’exacerbation d’une fibrose
ulmonaire idiopathique survienne généralement chez un
atient chez lequel le diagnostic de fibrose pulmonaire est
onnu et que les rares cas inauguraux de fibrose pulmonaire
diopathique ne se traduisent généralement pas comme
es SDRA. Pour avancer dans le diagnostic d’AIP, le lavage
ronchoalvéolaire (LBA) et le scanner thoracique sont des
xamens clés. Il existe une hypercellularité sur le produit
u LBA, avec une alvéolite à polynucléaires neutrophiles,
arfois associée à une petite note d’ hémorragie intra-
lvéolaire [7]. Le scanner thoracique en haute résolution
onfirme la bilatéralité de l’atteinte pulmonaire et révèle
es lésions élémentaires suivantes : plages d’hyperdensité
n verre dépoli (avec souvent une répartition en carte de
éographie), plages de condensation alvéolaire, bronchec-
asies de rétraction et signes de distorsion architecturale
11]. L’aspect en rayon de miel est possible mais rare.

a corrélation entre lésions élémentaires scanographiques
t lésions histologiques a été démontrée dans une très
elle étude radiologique. Les plages d’hyperdensité en verre
époli sans bronchectasies de rétraction correspondent à
a phase exsudative ou proliférative débutante alors que
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les plages d’hyperdensité en verre dépoli avec distorsion,
bronchectasies et bronchiolectasies correspondent à une
phase plus tardive (proliférative ou déjà fibrosante) [12].
Le scanner thoracique a l’avantage de montrer l’étendue
des lésions et est corrélé au pronostic : le pronostic est
plus favorable si les lésions de verre dépoli et/ou de
condensation alvéolaire sont prédominantes, sans bronchec-
tasies.

Le pronostic de l’AIP est sévère, avec une mortalité de
60 % ou plus à six mois [8,13]. Néanmoins, des séries plus
récentes ont rapporté des taux de mortalité moindres (infé-
rieurs à 30 %) [9,14,15]. Suh et al. expliquent cette réduction
de mortalité du fait d’une approche diagnostique initiale
plus agressive (enquête microbiologique avec LBA, réalisa-
tion d’une biopsie pulmonaire), de l’administration précoce
d’un traitement immunosupresseur et de l’amélioration des
modalités de la ventilation mécanique [15]. Bien qu’aucune
démonstration de leur efficacité ne soit établie, les cor-
ticoïdes sont habituellement prescrits, le plus souvent en
bolus éventuellement associés à un traitement immuno-
suppresseur (cyclosphosphamide par voie intraveineuse)
[10,15].

Pneumopathie organisée

La pneumopathie organisée (PO) est plus connue sous
l’acronyme BOOP, pour bronchiolite oblitérante avec pneu-
monie organisée [7]. La PO répond à de nombreuses
étiologies (infections, connectivites, médicaments, radio-
thérapie, toxiques, allogreffe de moelle), mais dans la
majorité des cas, aucune cause n’est identifiée (pneumo-
pathie organisée cryptogénique).

Histologiquement, il existe des bourgeons d’une fibrose
jeune comblant la lumière des voies aériennes distales
(bronchioles, canaux alvéolaires et alvéoles). Ces consta-
tions histologiques ne sont pas spécifiques et peuvent être
observées au cours de la granulomatose de Wegener, de la
PH, de la pneumopathie interstitielle non spécifique ou de
la pneumopathie chronique à éosinophiles. Il faut exiger
un tableau clinique et radiologique compatible et l’absence
d’anomalie histologique suggérant un autre diagnostic.

La PO survient habituellement chez un sujet âgé de
50 à 60 ans. Il n’y a pas de prédominance de sexe. Elle
associe une toux, une dyspnée, une asthénie et une perte
de poids parfois au décours d’un épisode grippal. Le
tableau clinique s’installe en deux à trois mois, mais des
formes rapidement évolutives, entre trois jours et trois
semaines, voire fulminantes, simulant un SDRA sont décrites
[4,5,16,17]. L’auscultation pulmonaire révèle des râles cré-
pitants. L’hippocratisme digital est en général absent. Une
hyperleucocytose sanguine est fréquemment observée. La
radiographie thoracique révèle une ou des condensations
alvéolaires, de topographie sous pleurale ou péribronchique.
Le scanner thoracique confirme le caractère multifocal des
opacités alvéolaires, qui peuvent être associées à des plages
d’hyperdensité en verre dépoli. Dans de rares cas, l’aspect

est celui d’une pneumopathie interstitielle. Il n’y a pas
d’aspect en rayon de miel ni d’épanchement pleural. Le
LBA révèle une alvéolite mixte avec une prédominance de
lymphocytes (20 à 40 %) et une augmentation discrète des
polynucléaires neutrophiles (environ 10 %). Le diagnostic est
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onfirmé par un examen histologique (biopsie transbron-
hique ou biopsie pulmonaire).

Le traitement repose sur l’administration d’une cor-
icothérapie prolongée. La réponse au traitement est
abituellement spectaculaire. Dans les formes rapidement
volutives, survenant aussi bien dans un contexte identifié
connectivites, médicaments) que sans cause retrouvée, le
ronostic est d’autant moins favorable que la corticothéra-
ie n’est pas initiée [17].

es autres pneumopathies interstitielles diffuses
diopathiques

es autres pneumopathies interstitielles diffuses idiopa-
hiques miment exceptionnellement un SDRA. Ainsi, la
brose pulmonaire idiopathique correspondant à une pneu-
onie interstitielle commune (usual interstistial pneumonia

UIP]) sur le plan anatomopathologique, la pneumonie inter-
titielle non spécifique (nonspecific interstistial pneumonia
NSIP]), la pneumonie desquamative interstitielle (desqua-
ative interstitial pneumonia [DIP]) ou la pneumonie lym-
hoïde (lymphoid interstitial pneumonia [LIP]) se traduisent
xceptionnellement par un SDRA, même si ces pathologies
euvent être profondément hypoxémiantes et conduire par-
ois à la ventilation mécanique [4]. Il s’agit le plus souvent
’une exacerbation d’une maladie non diagnostiquée, évo-
uant depuis plusieurs mois. Il en est de même pour les
neumopathies interstitielles diffuses décrites au cours des
onnectivites (sclérodermie, syndrome de Sjögren, lupus
rythémateux disséminé, polyarthrite rhumatoïde).

À l’inverse, des pneumopathies aiguës inaugurales d’un
yndrome des antisynthétases et mimant un SDRA ont été
écrites ; le dosage des anticorps antisynthétases, notam-
ent l’anticorps anti-JO-1 doit être réalisé. Enfin, de rares

as inauguraux d’une maladie de Still et mimant un SDRA ont
té rapportés, mais il existe souvent une phase prodromique
ssociant une fièvre inexpliquée et une éruption cutanée
18].

neumopathie aiguë à éosinophiles

epuis la première description d’Allen en 1989, plus de
00 cas de pneumopathie aiguë à éosinophiles (PAE) ont été
apportés [19—21]. Bien que l’étiologie ne soit pas connue,
l est souvent fait mention d’une exposition à un agent
xterne, tel que des poussières soulevées après une explo-
ion, le sable ou des modifications dans la consommation du
abac. De nombreux auteurs soulignent que certains patients
e sont mis à fumer ou ont fumé en plus grande quantité
vant la survenue de la PAE [20].

La PAE survient chez des sujets jeunes (20—30 ans) sans
ntécédents. Le tableau respiratoire, parfois très brutal
deux à sept jours), associe une toux sèche, une dyspnée,
es douleurs thoraciques et de la fièvre. L’auscultation pul-
onaire révèle des râles crépitants. La radiographie de

horax met en évidence des opacités bilatérales, inter-

titielles et/ou alvéolaires. Un épanchement pleural est
arfois présent. Sur la formule sanguine, il existe une hyper-
eucocytose croissante à prédominance de polynucléaires
eutrophiles, l’hyperéosinophilie étant absente à la phase
nitiale. Le diagnostic différentiel est difficile avec une
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neumonie à germes intracellulaires et/ou un SDRA de
auses habituelles, sur les simples éléments cliniques et
adiologiques. La clé du diagnostic réside dans la réalisa-
ion du LBA qui met en évidence une alvéolite majeure
polynucléaires éosinophiles (entre 25 et 80 %) sans aucun

gent pathogène associé [21]. La confirmation histologique
st inutile. Elle montrerait un aspect de DAD avec une infil-
ration interstitielle par des éosinophiles.

L’enquête étiologique doit éliminer les causes de PAE,
articulièrement parasitaire, fungique et médicamenteuse.
n effet, d’exceptionnelles infections fungiques ont parfois
ne expression clinique évoquant une PAE. Au cours de la
neumocystose, il peut exister une alvéolite à éosinophiles
ur le LBA, mais l’analyse microbiologique permet générale-
ent de redresser le diagnostic. La pneumopathie chronique
éosinophiles (maladie de Carrington) diffère de la PAE, car
lle survient chez des sujets plus âgés (50 ans) aux antécé-
ents d’asthme, dans un contexte le plus souvent progressif
plusieurs mois) ; l’aspect radiologique réalise un « œdème
ulmonaire en négatif » avec des infiltrats radiologiques très
ériphériques et l’hyperéosinophilie circulante est le plus
ouvent présente au diagnostic. La révélation d’une maladie
e Carrington par un « SDRA à éosinophile » est exception-
elle [22]. Enfin, il est habituel de discuter le diagnostic
e maladie de Churg et Strauss, mais l’interrogatoire révèle
ouvent un asthme corticodépendant et l’existence de mani-
estations extrarespiratoires, notamment neurologique et
ardiaque.

Bien que le traitement ne soit pas codifié, une corti-
othérapie par voie générale à fortes doses est débutée.
’amélioration est généralement spectaculaire sous sté-
oïdes. Des évolutions spontanément favorables soient
écrites. Il n’y a pas de rechute. La mortalité est faible,
rincipalement rapportée chez les patients n’ayant pas reçu
e corticoïdes.

émorragie intra-alvéolaire

e diagnostic d’hémorragie intra-alvéolaire (HIA) est évo-
ué sur la triade clinique classique associant hémoptysie,
némie et infiltrats radiologiques. Néanmoins l’hémoptysie,
arement abondante du fait de son caractère distal, manque
ans environ un tiers des cas [23—25]. L’anémie à elle
eule ne suffit pas à distinguer une HIA des causes habi-
uelles de SDRA mais la constatation d’une chute rapide
e l’hémoglobine parallèlement à une aggravation respira-
oire doit faire évoquer le diagnostic [26]. Dans une série
e patients ayant des critères cliniques de SDRA, la biopsie
ulmonaire révélait le diagnostic de HIA dans près de 3 % des
as [5]. Dans la série récente de Rabe et al. portant sur des
atients ayant une HIA et des critères de SDRA, l’hémoptysie
tait absente dans 97 % des cas et le diagnostic d’HIA n’était
énéralement pas suspecté avant la réalisation du LBA [24].
r la mortalité liée aux HIA varie entre 20 et 50 % et peut
tteindre 100 % en l’absence de diagnostic établi, alors qu’il
xiste des traitements efficaces [27,28].

Une fois le diagnostic d’HIA suspecté, il faut le confirmer

ar une endoscopie bronchique qui élimine une cause locale
ronchique d’hémoptysie, avec réalisation d’un LBA qui
ssure le diagnostic [29]. Le LBA peut montrer deux aspects
ompatibles avec le diagnostic d’HIA en situation de SDRA :
n liquide alvéolaire uniformément hémorragique, ou plus
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arement un liquide rosé avec de très nombreuses hématies
l’examen cytologique du produit du LBA [23,24]. En

ituation de SDRA, le diagnostic d’HIA ne doit pas reposer
ur un critère cytologique unique tel que le pourcentage
e sidérophages supérieur à 20 % ou un score de Golde,
uantifiant la charge en fer des macrophages, supérieur à
0, car une note d’hémorragie intra-alvéolaire peut accom-
agner tout dommage alvéolaire diffus [30]. La réalisation
e biopsies transbronchiques dans ce contexte est d’une
entabilité diagnostique faible du fait de la petite taille
es échantillons et potentiellement dangereuse car source
’hémoptysie. La biopsie pulmonaire n’a pas d’indication
our confirmer le diagnostic.

Une fois le diagnostic d’HIA confirmé, il importe d’en
dentifier la cause. Il est classique de distinguer les
IA immunes (maladie à ANCA, connectivite, collagé-
ose, maladie de Goodpasture), les HIA non immunes
cause cardiovasculaire, médicamenteuse, toxique, tumo-
ale, infectieuse (telle que la leptospirose, certaines viroses
omme la grippe maligne et les hantavirus), troubles de
’hémostase, syndrome des antiphospholipides, maladie des
mboles de cholestérol, œdème pulmonaire à pression néga-
ive) et les HIA idiopathiques [28]. L’intérêt d’une telle
lassification est double en pratique clinique, permettant,
’une part, une stratégie diagnostique relativement simple
t rapide, et, d’autre part, une sélection des patients chez
esquels un traitement par corticoïdes voire immunosup-
resseurs est bénéfique.

Dans notre expérience, les HIA immunes représentent
n tiers des causes [27]. Les éléments en faveur d’une
rigine immune sont la présence d’un syndrome pneu-
orénal (hématurie, protéinurie et/ou insuffisance rénale

apidement progressive), la présence d’atteintes d’autres
rganes : rhumatologique (polyarthralgies/arthrites, myal-
ies) ; dermatologique (purpura, nodules sous-cutanés,
ivedo, érythème, photosensibilisation) ; ORL (ulcérations
uqueuses, sinusite) ; neurologique (mono/multinévrite) et

ne altération de l’état général. Les examens à réaliser sont
n bilan d’hémostase, une échographie cardiaque (il faut
bsolument écarter un rétrécissement mitral), l’analyse
u sédiment urinaire et un bilan immunologique : dosage
es anticorps (anticytoplasme des polynucléaires, ANCA ;
ntinucléaires ; antimembrane basale glomérulaire ; anti-
ardiolipides) et dosage du complément et de ses fractions
3, C4. Les biopsies orientées sur les organes atteints
exceptée la peau) notamment rénal sont difficiles à réaliser
ans ce contexte. Enfin, la biopsie pulmonaire chirurgi-
ale n’a qu’une place restreinte. En effet, la capillarite,
ésion caractéristique des HIA immunes, peut manquer. Par
illeurs, l’histologie pulmonaire ne permet pas la caracté-
isation de la maladie immune sous-jacente, à l’exception
e la maladie de Wegener. Dans ce dernier cas, le diagnos-
ic est le plus souvent porté sur d’autres arguments. Dans
ne série de 34 biopsies pulmonaires réalisées pour HIA, cet
xamen n’avait été déterminant pour l’identification de la
athologie causale que dans un cas, au prix d’une lourde
orbi-mortalité [25].
neumopathie d’hypersensibilité

es PH sont des granulomatoses pulmonaires de méca-
isme immuno-allergique dues à l’inhalation chronique
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d’allergènes, le plus souvent organiques, qui simulent
exceptionnellement un SDRA [5,6,31].

La PH aiguë survient quatre à six heures après le
contact allergénique, réalisant un tableau pseudogrip-
pal fébrile, avec toux et dyspnée. Les râles crépitants
sont quasi constants. Des formes suraiguës sont décrites.
L’interrogatoire recherchera la source de l’antigène, aussi
bien dans l’environnement domestique que professionnel.
Le LBA réalisé dans les premières heures révèle une hyper-
cellularité à polynucléaires neutrophiles ; secondairement
apparaît une hyperlymphocytose [32]. La mise en évidence
scanographique d’opacités en verre dépoli associées à des
micronodules centrolobulaires dispersés dans les poumons
sans prédominance topographique peut suggérer le diagnos-
tic. Le recours à la biopsie chirurgicale n’est pas indiqué.

Approche diagnostique

L’approche diagnostique des causes inhabituelles de SDRA
doit répondre à une stratégie rigoureuse, menée en plusieurs
étapes.

La première étape : le diagnostic de syndrome de
détresse respiratoire

La première étape consiste à établir le diagnostic de SDRA,
après avoir écarté le diagnostic d’œdème aigu du poumon
d’origine cardiogénique.

La deuxième étape : le diagnostic de syndrome de
détresse respiratoire de causes inhabituelles

La deuxième étape consiste à évoquer le diagnostic de SDRA
de causes inhabituelles, quand aucune des causes habi-
tuelles du SDRA n’est identifiée (Tableau 1), ce d’autant
qu’aucune défaillance d’organe extrapulmonaire n’est pré-
sente.

La troisième étape : l’analyse des données
anamnestiques, cliniques et radiologiques standard

L’analyse du terrain
Une toxicomanie suggère la prise de produits illicites dont
l’expression pulmonaire est variable (HIA, PAE, PO) [33] ;
une modification de la consommation tabagique évoque une
PAE [20].

L’analyse des circonstances de survenue
Contexte post opératoire et talcage pour pathologie
pleurale [34] ; chirurgie pulmonaire et traitement par cor-
darone ; contexte radiologique et injection de produit de
contraste [35] ; contexte d’intoxication aiguë ou chronique
à l’aspirine [36].

Les antécédents du patient

L’interrogatoire peut permettre d’apprendre le suivi pour
une maladie de système, qui expose à des pathologies
corticosensibles (HIA, PO) ; un épisode d’hémoptysie peut
témoigner d’une maladie de système ou de la prise anté-
rieure d’un toxique ; un épisode respiratoire récent mal
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ompris de gravité variable peut être en rapport avec une
rise médicamenteuse [37].

es modifications récentes d’un traitement
’introduction d’un nouveau médicament dans les heures,
ours ou mois précédents [38]. Le diagnostic est facile à
uspecter si le patient n’avait aucun signe fonctionnel res-
iratoire et si la prise médicamenteuse remonte à quelques
inutes ou quelques heures. Cependant, les SDRA de cause
édicamenteuse peuvent correspondre à un DAD, une PO,

ne HIA ou une infiltration interstitielle avec parfois des
osinophiles (PAE) ou des granulomes (PH) et par consé-
uent avoir des expressions cliniques différentes. En outre,
n même médicament pourra engendrer des lésions diffé-
entes. Le diagnostic de SDRA de cause médicamenteuse
oit reposer sur une démarche rigoureuse qui passe par la
onfrontation de critères d’imputabilité intrinsèque (ana-
yse de la chronologie [prise médicamenteuse dans les
eures ou jours précédant l’épisode aigu] et de la sémiologie
linique et radiologique) et extrinsèque (données bibliogra-
hiques publiées sur le médicament suspecté sur le site
ttp://pneumotox.com). Pour établir cette confrontation,
l existe maintenant des systèmes informatisés [39].

e délai d’installation des symptômes
l n’est pas toujours facile à établir, mais il est fondamental

rechercher, le tableau respiratoire correspondant parfois
avantage à une acutisation d’une maladie sous-jacente non
iagnostiquée qu’à un authentique SDRA.

’examen clinique
a présence de crépitants « velcro » à l’auscultation oriente
ers une AIP, les « couinements » inspiratoires (squeaks) vers
ne infection sévère à Mycoplasma pneumoniae. La pré-
ence de signes cutanés (rash), ORL (perforation d’une
loison nasale), urinaire (hématurie) orientent vers le diag-
ostic de vascularite.

a quatrième étape : la réalisation des examens
omplémentaires

e LBA
e LBA est le premier examen à réaliser car il permet de
orter aisément un certain nombre de diagnostics (hémor-
agie intra-alvéolaire patente, PAE), en évitant le recours à
a réalisation d’un scanner thoracique et/ou d’une biopsie
ulmonaire, qui seront peu informatifs et potentiellement
angereux (Fig. 1). Le LBA, examen clé pour la discus-
ion diagnostique, comprendra une analyse macroscopique,
ytologique et microbiologique indispensable pour ne pas
éconnaître une cause infectieuse. Le volume du liquide

nstillé est de 100-150 ml, préférentiellement dans les seg-
ents antérieurs (lobe moyen ou lingula). Les modifications
onctionnelles respiratoires et ventilatoires induites par la
broscopie bronchique et le LBA sont transitoires, et pas
écessairement liées au volume instillé.

L’analyse cytologique permet de circonscrire la discus-
ion diagnostique [40].
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’alvéolite lymphocytaire
lle fait discuter les diagnostics de PH, PO, col-
agénose, les infections à Chlamydia pneumoniae et
ycoplasma pneumoniae et la tuberculose. L’étude des

ous populations lymphocytaires est peu informative. Le
iagnostic probablement le plus difficile à écarter est un
DRA lié à une pneumonie à germes intracellulaires, compte
enue de l’absence actuelle d’examens de routine pour leur
ise en évidence rapide (PCR).

’alvéolite à polynucléaires éosinophiles
lle fait discuter les pneumopathies médicamenteuses (anti-
nfectieux) ou toxiques, les pneumonies parasitaires et les
AE.

’alvéolite à polynucléaires neutrophiles
lle fait discuter une pneumonie infectieuse avec prélève-
ents microbiologiques négatifs en cas d’antibiothérapie

réalable et une AIP.

es alvéolites à formule mixte
lles s’observent au cours de différentes pathologies (médi-
aments, collagénoses, infections, pneumonie organisée).
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igure 1 Démarche diagnostique d’un syndrome de détresse respi
NCA : anticorps anticytoplasme des polynucléaires ; HIA : hémo
hile ; PP : pneumopathie parasitaire ; PM : pneumopathie médicam
’hypersensibilité ; AIP : pneumopathie interstitielle aiguë.
A. Parrot et al.

e scanner thoracique en haute résolution
l est indispensable, en dehors des situations où le LBA four-
it un diagnostic indiscutable (hémorragie intra-alvéolaire
atente, PAE), car il permet une analyse sémiologique fine
verre dépoli, condensation alvéolaire, bronchectasies de
étraction, signes de distorsion architecturale, image en
ayon de miel) et d’évaluer l’étendue des lésions. Enfin, il
ermet de guider les prélèvements, si une biopsie pulmo-
aire est envisagée par exemple.

e bilan biologique recommandé
l est le suivant : dosage de la créatine phosphokinase et
e l’aldolase ; Latex-Waaler-rose ; recherche d’un anticoa-
inémie ; recherche d’anticorps antisynthétase notamment
ntiJO-1 et ANCA. En cas d’HIA, il faut également doser les
nticorps antimembrane basale glomérulaire circulants et
n cas de PH, les précipitines orientées par l’interrogatoire
Fig. 1).

ratoire de cause inhabituelle.
rragie intra-alvéolaire ; PAE : pneumopathie aiguë à éosino-

enteuse ; PO : pneumopathie organisée ; PH : pneumopathie
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La cinquième étape : la discussion de la biopsie
pulmonaire

L’analyse rigoureuse du dossier, les résultats des données
du bilan biologique et immunologique, du LBA et du scan-
ner thoracique haute résolution devraient limiter le recours
à la biopsie pulmonaire. Il faut en effet en évaluer les
bénéfices et les risques, comparativement à l’administration
d’une corticothérapie « à l’aveugle » [6], bien que les séries
récentes rapportent une performance diagnostique et un
impact thérapeutique intéressants au prix d’une faible
morbidité [4,5]. La biopsie pulmonaire doit être discutée
au cas par cas. Techniquement, elle peut être effectuée
sous vidéothoracoscopie ou minithoracotomie avec si pos-
sible une biopsie dans deux lobes. L’analyse histologique
requiert une expertise certaine, d’autant plus qu’il peut
exister une grande variabilité interobservateur si l’on se
rapporte à l’expérience des pneumopathies interstitielles
diffuses. La biopsie pulmonaire sera d’autant plus informa-
tive qu’elle est réalisée précocement, sur des patients ayant
peu de comorbidités (score de Charlson) et de dysfonctions
d’organes (SOFA) [4]. Concernant l’AIP, un diagnostic rapide
par la réalisation d’une biopsie pulmonaire permettrait
l’administration d’un traitement précoce et améliorerait le
pronostic [15].

Traitement

Le traitement de base des principales causes inhabituelles
de SDRA est la corticothérapie par voie générale, dont
les modalités d’administration (doses et durée) sont mal
codifiées. La corticothérapie est d’autant plus efficace que
son initiation est précoce. Au cours de l’HIA ou de l’AIP,
l’administration de fortes doses de corticoïdes est recom-
mandée. Enfin, l’adjonction d’immunosuppresseur tel que
le cyclophosphamide ou les échanges plasmatiques sont à
discuter selon la cause.

Conclusions

Face à un SDRA dont la cause n’apparaît pas évidente,
il faut savoir évoquer un SDRA de causes inhabituelles et
en faire rapidement le diagnostic, l’administration précoce
d’un traitement par corticoïde pouvant améliorer le pronos-
tic. L’approche diagnostique initiale repose sur les données
anamnestiques, cliniques, radiologiques et cytologiques. On
s’efforcera d’écarter dans tous les cas une infection. La
biopsie pulmonaire doit rester d’indication exceptionnelle.
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